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Die Geschichte der Fettsäuren 



Soweit heute gesichert war die Ernährung 
des Menschen seit der Steinzeit durch ein 
konstantes Verhältnis zwischen 
gesättigten Fetten, Omega-6- und 
Omega-3-Fettsäuren gekennzeichnet. 

Erst als die menschliche Gesellschaft zu 
Ackerbau und Viehzucht überging, 
änderte sich die Ernährungsstruktur 
beträchtlich. Aus den Sammlern und Jägern wurden Bauern mit deutlich 
höherem Verbrauch an Kohlenhydraten aus Gräsern. Letztlich war es aber 
wiederum so, dass unter diesen gesellschaftlichen Bedingungen in den 
letzten 1Cf 000 Jahren relativ konstante Anteile der einzelnen 
Fettsäurefamilien in der Nahrung erhalten blieben. Man nimmt heute an, 
dass der n-6/n-3-Quotient bei etwa 4 lag. 




Die Geschichte der Fettsäuren 




Die Geschichte der Fettsäuren 




Nachdem die Hunge/iahre nach dem 2. Weltkrieg vorüber waren kam es 
zuerst zu einem rasanten Anstieg der Herz-Kreislauf-Erkrankungen. 
Durch die Ind' «str&üsierung der Landwirtschaft wurden 
Getreideüberschüsse produziert, die z. T. in die Tiermast gingen. 
Der Verzehr von Fleisch und Pflanzenöl stieg sprunghaft an. 



Die Geschichte der Fettsäuren 



Früher war Fleisch ein wichtiger 
Omega-3-Lieferant. 

Durch die moderne Tierfütterung erhalten die I 
Tiere nicht mehr genügend Grünfutter, das die 
Omega-S-Vo'stufe liefert (Linolensäure). 
Schweine, Rinder, Hühner und Puten erhalten 
heute meist Weizen, Mais und andere Getreide, 
die einen hohen Gehalt an 
CV<ega-6-Fettsäuren aufweisen. 




Die gelegentliche Einnahme von ungünstigen mehrfach ungesättigten 
Ölen dürfte wohl problemlos vertragen werden, zumal dann, 
wenn Sie unabhängig davon auch sonst Omega-3-Lieferanten zu sich 
nehmen. 



Die Geschichte der Fettsäuren 




Am besten sieht man die Veränderung 
der Fütterverhältnisse am Alpkäse. Im 
Gegensatz zum normal produzierten 
Käse weist dieser ein sehr günstiges 
Fettsäuremuster auf, was auf den 
Verzehr grosser Mengen an frischen 
Kräutern zurückzuführen ist. 



Der Alpkäse enthält vor aiiom die kürzerkettige Alpha-Linolensäure. Pro 
Kopf werden in der CH pro Tag 50 Gramm Käse konsumiert, und da kann 
es einen wesentlichen Unterschied ausmachen, welchen Käse man isst: 
Vorteilhaftes Fettsäurenmuster bei erhöhtem oo-3-Gehalt im Käse von 
Kühen, die auf alpinen Weiden grasen. 



Die Geschichte der Fettsäuren 



Verschiedene medizinische Untersuchungen schienen bio Anfang der 
70er Jahre zu zeigen, dass Linolsäure massgeblich eine Senkung der 
Cholesterinspiegel ermöglichen kann und damit den scheinbar grössten 
Risikofaktor für Herz-Kreislauf-Erkrankungen beseitigen würde. 

Bis in die jüngste Vergangenheit dominierten die damals abgeleiteten 
Ernährungsempfehlungen, nämlich in grossen Mengen linolsäurereiche 
Pflanzenöle und Margarinesorten zu vsrzehren. 

Der n-6/n-3-Quotient schoss buchstäblich in die Höhe und soll in einigen 
Industrieländern bis zu 20 oder mehr betragen haben. 

Damit wurde in guter Absicht, jedoch letztlich verheerend, das Risiko für 
die Gesundheit und die Entstehung chronischer Erkrankungen 
vergrössert. 



Fettsäuren: Basiswissen 



Fettsäuren ist eine Gruppenbezeichnung für Monocarborsauren , also 
Verbindungen, die aus einer Carboxylqruppe (-COOH) und aus einer 
unterschiedlich langen, aber fast ausschliesslich unverzweigten 
Kohlenwasserstoffkette bestehen. Die Namensgebung Fettsäure ist 
einerseits bedingt durch die chemischen Eigenschaften dieser 
Stoffgruppe, die durch ihre Carboxylgruppe sauer reagieren. Andererseits 
geht der Name auf die Entdeckungsgecohichte dieser Alkancarbonsäuren 
(Alkane = Stoffgruppe einfacher Kohlenwasserstoffe, bei der keine 
Mehrfachbindungen zwischen den Atomen auftreten) als Bestandteil 
natürlicher Fette zurück. Aus dieser Sicht werden Fettsäuren zu den 
Lipiden gezählt. 



Methan 
CH4 

Schmelzpunkt: -182.5°C 



Methansäure (Ameisensäure) 
CH202 

Schmelzpunkt: S°C 



Quelle: Wikipedia (ut) 



Fettsäuren: Basiswissen 




Fettsäuren unterscheiden sich durch die Anzahl der C-Atome 
(Kettenlänge) sowie der möglichen Anwesenheit, Anzahl und Position von 
Doppelbindungen . Man kann Fettsäuren aufgrund ihrer Kettenlängen in 
niedere (bis sieben C-Atome), mittlere (acht bis zwölf C-Atome) und 
höhere (mehr als zwölf C-Atome) Fettsäuren einteilen. 




Quelle: Wikipedia (ut) 



Fettsäuren: Basiswissen 



Eine gesättigte Fettsäure ist eine Fettsäure, die keine Doppelbindungen 
aufweist. 



Ungesättigte Fettsäuren besitzen eine oder mehrere Doppelbindungen 
zwischen den Kohlenstoffatomen der Kette. Da in natürlichen Fettsäuren 
die Doppelbindungen meist in der cis-Kunfi guration vorliegen, entsteht ein 
Knick von etwa 30° in der Kohlenwasserstoff kette. Dadurch ist die Van- 

der-Waals-Wechselwirkung zu anderen Molekülen abgeschwächt und der 

Schmelzpunkt verringert. 



Oleinsäure; C1 8H3402, f, 1 8:1 ; 9 




Quelle: Wikipedia (ut) 



Fettsäuren: Basiswissen 



Neben ungesättigten Fettsäuren in der cis-Konfiguration Ivommen in der 
Natur auch Fettsäuren mit trans-konfigurierten Doppelbindungen vor, so 
genannte Transfettsäur n. 



Liegen mehrere Doppelbindungen in einer Fettsäure vor, sind diese in der 
Regel durch eine CH2-Gruppe voneinander getrennt. Es existieren jedoch 
auch so genannte konjugierte Fettsämsn , bei denen die 
Doppelbindungen enger beieinander, nämlich vorliegen. Für 

die Bildung dieser Fettsäuren sind oft Bakterien im Verdauungstrakt der 
Wiederkäuer Ursache. Konjugierte Fettsäuren sind daher in allen 
Milchprodukten vertreten. 




m 



a-Linolensäure 



Octadeca-9c,1 1t-diensäure 



Quelle: Wikipedia (ut) 



Fettsäuren: Basiswissen 



Gesättigte Fettsäure 




Fettsäuren: Basiswissen 




Gesättigte Fettsäuren 



Name 



Formel/Abkürzung 



■ C14:0 



Schmelzpunkt Siedepunkt 




Ungesättigte Fettsäuren 



Name 



Formel/Abkürzung 



Schmelzpunkt Siedepunkt 



Ungesättigte Fettsäuren 




Ungesättigte Fettsäuren 




Eigenschaften von Fettsäuren 




Fette und biologische Membranen 




Achtung: 

Fettlösliche toxische Substanzen wie Alkohol, Barbiturate, Drogen, 
Karzinogene, chemische Umweltgifte (PCB etc.) können, aufgrund ihrer 
Membranl osl : ohkeit, die Zellwand schädigen und somit den 
Zellstoffwecnsel empfindlich treffen oder sogar die Zelle selbst zerstören. 



Systematik der Fettsäuren 




einfach mehrfach 
ungesättigte Fettsäuren ungesättigte Fettsäuren 




Omega-6 Fettsäuren Omega-3 Fettsäuren 



Linolsäure 

Arachidonsäure 



Alpha-Linolensäure 

EPA 
DHA 



Alpha-Linolensäure und Linolsäure sind ungesättigte, essentielle Fettsäuren. 
Essentiell heisst: der Körper kann diese nicht selbst herstellen. Sie müssen mit der Nahrung zugeführt werden 



Metabolismus der essent. Fettsäuren 



Omeaa 6 Familie 



+B6, Zn, Mg 
B3, Vit. C, Zn 




Antiinflammatorische 
Prostaglandine E1 



Proinflammatorische 
Prostaglandine E2 
Thromboxane 



d-5-Desaturase 
-EPA 
+lnsulin 

reie Radikale 
hospholipase 

lösen AA 
us den Zellen 



IM 

Antiinflammatorische 
Prostaglandine E3 
Leukotriene 



Eicosanoidbildung aus AA 



1 . können in zahlreichen Geweben gebildet werden und 
besitzen gewebsspezifische Wirkungen, z.B. in Enzymsystemen. 

2. Prostacvcline werden in Endothelzellen der Blutgefässe gebildet, sie 
hemmen die Thrombozytenaggregation und bedingen eine 
Gefässerweiterung. 

3. Thromboxane als Antagonisten der Prostacycline werden in 
Thrombozyten gebildet. Sie führen zu Thrombozytenaggregation und 
Gefässverengung. 

4. Leukotriene werden in Leukozyten und anderen Zellen gebildet und 
sind an allergischen und entzündlichen Reaktionen beteiligt. 



Problemzone: delta-6-Desaturase 



Aus Linolsäure entsteht Gamma-Linolensäure (GLA). Dieser Schritt wird 
durch das Enzym delta-6-Desaturase bewirkt, aber auch kontrolliert. 



Eine Linolsäureaufnahme von mehr als 10g pro Tag mit der Nahrung führt 
annähernd zur Inaktivierung des Enzyms beim Menschen. 
Üblich Zufuhr: 12g täglich. 

Arachidonsäure ist der stärkste Hemmstoff der delta-6-Desaturase, 
deshalb hemmt eine geringe Zufuhr der AA deren Bildung im Körper. 
Folge: Weniger Gamma-Linoler<s<?ure und damit weniger 
Entzündungshemmung. Auf die gleiche Art wirken die Alpha-Linolensäure 
und die EPA. 



Hemmung der delta-6-Desaturase: 



Alkohol 
Alter 

alle ungesättigten Fettsäuren 



Förderung der delta-6-Desaturase: 



B6, Zn, Mg 



Leber 




Metabolische Funktionen 



icrosome 



DETOX 
co-Oxidation 



Fettsäuren 



Peroxisome 

HE AT 



a- und ß- 
Oxidation 




rMitochondrien - ] 



ENERGIE 

ß-Oxidation 



alle Gewebe 



EICOSANOIDE 
PG - TX - LT 



Zellmennbrane 

MEMBRAN 
PHOPHOLIPIDE 




Essentielle FS: 

Linolsäure 
a-Linolensäure 
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Synapsen 



SYNAPTISCHE 
TRANSMISSION 



Nukleare Membran 



GENTRANSKRIPTION 



Peroxysome 
Proliferator 
Responsive Elements 



PPAR-a PPAR-ß PPAR-y 



Retinoid-X-Receptors 



Die Linolsäure 



Linolsaure ist in unserer Nahrung quantitativ die bedeutendste 
PUFA. Die Zufuhr beträgt mit der üblichen Kost etwa 12 g pro Tag. 
Linolsäure findet sich in allen pflanzlichen und tierischen 
Nahrungsmitteln, da sie ein essenzieller strukturbildender 
Bestandteil jeder Zellmembran ist. Die g,'ös;;ten Mengen werden mit 
pflanzlichen Ölen und Fetten zugeführt. Eine eigene Wirkung auf die 
Bildung von Eicosanoiden ist nicht bekannt. 
Wie alle Tiere, kann auch der Mensch Linolsäure zu der höher 
ungesättigten und längerkettigen Arachidonsäure aufbauen. 

Die Umwandlung ist aber begrenzt und verstärkt nicht die Bildung 
von Entzündungsmediatoren. Vielmehr senkt eine Linolsäurezufuhr 
von etwa 10 g/Ta& die Menge der gebildeten Arachidonsäure. 



Ein Zuviel an Linolsäure ist aber nicht ratsam, da Linolsäure, wie 
jede andere irehrfach ungesättigte Fettsäure, den Bedarf an Vitamin 
E erhöht. 



Die Gamma-Linolensäure 



GLA ist die Endstufe des Linolsäureanabolismus in ^ssbaren Pflanzen. 

Sie findet sich in grösseren Mengen im Bor^etschöl, im Kernöl der 
schwarzen Johannisbeere und im Nachtkerzenöl. 

Aus Gamma-Linolensäure (GLA) entsteht durch Kettenverlängerung 
(Enzym: Elongase) Dihomo-gamma-Linolensäure (DH-GLA) 



DH-GLA ist die direkte Vorstufe der Arachidonsäure, die durch das Enzym 
delta-5-Desaturase in a'len Renschen Zellen daraus entsteht. 



Mit der Nahrung werden nur 0,01 -0,02g DH-GLA mit Produkten tierischer 
Provenienz aufgenommen. 



Gamma-Linolensäure 



Die delta-5-Desaturase wird - wie die delta-6-Desaturase - durch alle 
mehrfach ungesättigten Fettsäuren gehemmt, also auch durch die 
zugeführte GLA. 

Es entsteht aus GLA zwar DH-GLA durch Kettenverlängerung, die Spiegel 
der Arachidonsäure steigen aber nicht an, da die Desaturierung durch die 
delta-5-Desaturase nicht erfolgt: Gamma-Linolensäure ist zwar die 
Vorläufersubstanz der Arachidonsäure, wird aber beim Menschen nicht 
wesentlich zu Arachidonsäure umgewandelt. 



Zur Entzündungshemmung sind 2-3g GLA pro Tag erforderlich. Diese 
Menge kann mit der Ernährung nicht zugeführt werden, sondern erfolgt 
über Kapselkonzentrate, die im Handel erhältlich sind (z.B. Efamol, 
Epogam). 



3isher haben s;ch keine Vorteile im Vergleich zu Fischölkapseln zeigen 
assen. Es ist aber denkbar, dass die Wirkungen der EPA durch DH-GLA 
/erstärkt werden. 



Die Arachidonsäure 



Arachidonsäure (AA) ist das Endprodukt des Linolsäuremetabolismus 
beim Menschen und damit die energetisch aufwendigste PUFA der 
omega6-Reihe. 



AA wird ausschliesslich mit Produkten tierischer Provenienz zugeführt, 
nicht jedoch mit pflanzlichen Lebensmitteln. Nur einzelne Moose und 
Pflanzen, die nicht als Nahrung dienen haben die enzymatische 
Ausrüstung zur Kettenverlängerunc; und Desaturierung. 



Deshalb enthält vegetarische Kost keine Arachidonsäure und Vegetarier 
haben niedrigere Spiegel in den Phospholipiden und Cholesterinestern 
des Plasma. 



Unter vegetarisch orientierter Kost kommt es zu einem langsamen 
Absinken der Arcchidonsäure-Menge, es dauert Monate, bis der Körper 
die überschüssig zugeführte Arachidonsäure abgebaut hat. Deshalb wird 
auch eine Kostumstellung erst nach etwa zwei Monaten wirksam, d.h. 
wenn die Arachidonsäure im Körper messbar abgenommen hat. 



Die Arachidonsäure 



Mit dem bei uns üblichen hohen Konsum von Eiern, Fleisch und 
Fleischwaren werden täglich 0,2 bis 0,3 g AA zugeführt und daraus 
resultieren die überhöhten Spiegel dieser PUFA in Industrienationen 

Interessanterweise treten in den Industrienotionen mit besonders hohem 
Fleischkonsum immer häufiger Krankheiten auf, deren Merkmal eine 
gesteigerte Eicosanoidbildung ist. Beispiele sind die Arteriosklerose, 
Allergien, bestimmte Neoplasien, s^wie entzündliche 
Gelenkerkrankungen und Psoriasis. 

Aus den Versuchen mit AA freier Formeldiät lässt sich in Angehörigen der 
Industrienationen ein p ool der Arachidonsäure von 30 g berechnen, der 
durch die überhöhte Zuf jhr bedingt ist. 

Dagegen betrigt aar tägliche Verbrauch an AA für die 
Eicosanoidbiosy.ithese und als second messager höchstens 0,001 g pro 
Tag. Unsere tägliche Überdosis =Das 200-300-fache der Norm. 



Metabolismus der Arachidonsäure 




Die Prostaglandine, Thromboxane sowie Prostacyclin steuern eine 
bemerkenswerte Vielfalt physiologischer Funktionen, darunter die der Drüsen, 
und Nerven, die Fortpflanzung, Verdauung, Atmung, die Aggregation der 
Blutplättchen, sowie die die Funktionen des Herz-, Kreislauf und Nierensystems. 
Die Biosynthese dieser Metaboliten wird durch Aspirin blockiert. 



Endocannabinoide 



1 ) Werden bei Bedarf produziert 

2) Aktivieren die lokalen Cannabinoidrezeptoren 

3) Werden sofort metabolisiert 



Phospholipid Remodeling 
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Anandamide 



2-Arachidonoyl-glycerol 
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Effects of CBi 


Blockade at Different Sites 


Site of Action 


Mechanism(s) 


Addiesses 


;/fc~-.\ Hypothalamus / 
^ Nucleus accumbens 


^ Food intake 


•Body weight 

Mntra abdominal adiposity 


Adipose tissue 


^ Adiponectin 
4? Lipogenesis 


•Dyslipidemia 
•Insulin resistance 


00 Muscle 


^ Glucose uptake 


•Insulin resistance 


[Y"" Liver 


^ Lipogenesis 


•Dyslipidemia 
•Insulin resistance 




^ Satiety signals 


•Body weight 

•Intra abdominal adiposity 



uiMarzo 2001; Ravinet Trillou et al 2003; Cota et al 2003; 
Pagotto et al 2005; Van Gaal et al 2005; Liu et al 2005; Osei-Hyiaman et al 2005. 



Metabolismus der Arachidonsäure 
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Arachidonic acid 
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Die enzymatische (Cyclo- und Lipoxigenase) Umwandlung der 
Arachidonsäure führt zu den entzündungsfördernden Prostaglandinen 
(PG) , Hyd oxytfettsäuren (HETE), Leukotrienen (LT) und Lipoxinen = 
Eicosanoide. 



Metabolismus der Arachidonsäure 



Die Bildung der Eicosanoide erfolgt durch enzymatische Oxidation der 
Arachidonsäure. Der Prozess wird durch Sauerstoffradikale eingeleitet 



Die Inaktivierung der Sauerstoffradikale tlu/ch Antioxidantien 
verhindert die Bildung von Eicosanonlen 



Die Forschung auf dem Gebiet des oxidativen Stress hat Möglichkeiten 
aufgezeigt, auch die enzymatische Oxidation der AA zu hemmen. Neben 
den antioxidativ wirksamen Vitaminen C und E spielen hier auch die 
Spurenelemente Selen, Kupfer, Zink und Eisen als Ko-Faktoren 
antioxidativ und oxidativ wirksamer Enzyme eine wichtige Rolle. 



AA: Herkunft endogen und exogen 



Endogene AA : 
Zellfluidität 



Exogene AA : 
Entzündung 
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Determinaten der Poolgröße 
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Si#fenjJHsmechanismus! 




Steigerung der 
Eicosanoidbildung 



Arachidonsäure in Membranlipiden 



Erhöhte Zufuhr von tierischer AA verursacht einen sofortigen Anstieg der 
Eicosanoidbiosy.ithese. Der Anstieg der Thrombozytenaggregation durch 
Thromboxanbildung ist einer der ersten und am wenigsten erwünschten 
Effekte. 



Arachidonsäure: Zusammenfassung 



Die Umwandlung von Linolsäure zu gamma-Linolensäure kann in Pflanzen 
und Tieren erfolgen. 



Zur Arachidonsäurebildung sind nur Tiere und Menschen befähigt. 
Ausnahmen: Einige Moose, Farne, Aal, Lachs 

Die Menge der Arachidonsäurebildung wird genau kontrolliert und durch 
alle mehrfach ungesättigten Fettsäuren einschliesslich der Linolsäure 
gehemmt. 

Untersuchungen am Vlenschen mit linolsäurereicher, aber 
Arachidonsäure-freier Formeldiät bewirkten eine Abnahme der AA im 
Plasma und in den Thrombozytenlipiden und eine Verminderung der 
Eicosanoidbüdury. 



Grundlage der Entzündung 
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Omega-6 Fettsäure: 

Linolsäure 



Arachidonsäure 
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Entzündungs- 
fördernde 
Botenstoff 



Entzündungs- 
hemmende 
Boten Stoffe 




Empfohlene tägliche Zufuhr 




Einige Fakten 



Es ist deshalb wichtig, die Zufuhr aller interagierender PUFA bei der 
Ernährungstherapie zu berücksichtigen. Denn die einzelnen PUFA haben 
nicht nur unterschiedliche Wirkungen, sie beeinflussen sich auch 
gegenseitig im Stoffwechsel. 

So schwächt eine hohe Zufuhr an Ara.-h:donsäure die Wirkung der 
Fischölfettsäuren ab, da sie die Aufnahme der Eicosapentaensäure (EPA) 
vermindert und die Inhibierung der Cyclooxygenase aufhebt. 

Linolsäure beeinflusst die Bildung der Arachidonsäure und vermindert die 
Aufnahme der alpha-Linolensäure aus der Nahrung. 



Die Umwandlung der alpha-Linolensäure in EPA wird durch eine hohe 
Linolsäurezufuh" gehemmt. 



Die Zufuhr von PUFA erhöht den Bedarf an Vitamin E und kann zu einer 
Steigerung der Leukotrienbildung führen. 



Omega- 3-Fettsäuren: Wirkungen 



Senkung von Cholesterin- und Triglyceridspiegeln im Blut 
o Senkung von erhöhtem Blutdruck 
o Senkung von Lipoprotein A 

o Verringerung der Risikofaktoren der A'teiienverkalkung 
o Verminderung der Neigung zu entzündlichen Prozessen, 

rheumatischen Erkrankungsformen, Allergien, Depressionen etc. 

Früher war Fleisch ein wichtiger Omega-3-Lieferant. Durch die 
moderne Tierfütterung wird nicht mehr genügend Grünfutter, das die 
Omega-3-Vorstufe liefert mit der Nahrung bereit gestellt. Schweine, 
Rinder, Hühner und Pu f en erhalten heute meist Weizen, Mais und 
andere Getreide, oie oinen hohen Gehalt an Omega-6-Fettsäuren 
aufweisen. Dies gilt übrigens auch für Zuchtfisch! 



Wild- und Zuchtfisch im Verqieich 




Simopoulos AP, Salem N Jr N Engl J Med. 1989 Nov 16;321(20):1412 



Fettsäuren im Eigelb 




Simopoulos AP, Salem N Jr N Engl J Med. 1989 Nov 16;321(20):1412 



Die Alpha-Linolensäure 



a-Linolensäure wird von grünen Pflanzen und Meeresalgen aus Linolsäure 
gebildet. Leinöl, Walnussöl und Sojaöl sind reich an a-Linolensäure. 

Menschen und Tiere, vor allem aber Fische und hier besonders die 
Kaltwasserfische Lachs, Makrele, Hering, können aus a-Linolensäure die 
längerkettige und höher ungesättigte EPA aufbauen. 



Dazu werden dieselben Enzyme benötigt, die für den Aufbau der 
Linolsäure zu Arachidonsäure erforderlich sind. 



Darüber hinaus gelte i di3selben Limitationen wie für den 
Linolsäureanabolismus, d.h. eine hohe Linolsäurezufuhr verdrängt die a- 
Linolensäure aus den Körperlipiden und vermindert deren Aufbau zu EPA. 



Alpha-Linolensäure 



Auch beim Menschen bewirkt die Zufuhr von a-Linolensäure über einen 
längeren Zeitraum in den Geweben messbare Spiegel der EPA (aber nicht 
DHA). 



Wird a-Linolensäure und Linolsäure in gleiche' Menge über zwei Wochen 
gegeben, so findet man einen Spiegel an EPA, der etwa 30% der AA 
ausmacht. 

a-Linolensäure ist als Strukturlipid besonders in nervalem Gewebe 
bedeutsam, hat aber keine eigene Wirkung auf die Bildung von 
Eicosanoiden. 



Wie alle anderen PUI : A hemmt a-Linolensäure den Aufbau der Linolsäure 
zu AA und kann so indirekt die Bildung von Eicosanoiden vermindern. 



Zudem zeicjt sici: in Versuchen am Menschen eine deutliche Hemmung 
der Eicosanoidbiosynthese, wenn aus a-Linolensäure EPA entstanden ist. 



Alpha-Linolensäure 



Die Zufuhr der a-Linolensäure hängt von der Art der verwendeten 
Speiseöle ab. 



Leinöl (58% ALA, 14% LA), Walnussöl (13% ALA, 59% LA, 17% OLA), und 
Rapsöl (7% ALA, 30% LA, 40% OLA) enthalten grosse Mengen der a- 
Linolensäure. Das beste Speiseöl aber ist Hanföl (20% ALA, 58% LA, 2% 
GLA). 

Üblicherweise sind in unserer Nahrung 1 bis 2 g dieser mehrfach 
ungesättigten Fettsäure enthalten. 



Unter der in Industrienationen üblicherweise hohen Zufuhr der Linolsäure 
ist die Desaturierung der a-Linolensäure zu Eicosapentaensäure so 
gering, dass eine wirksame Dosis der Eicosapentaensäure nur sehr 
langsam erreicht wird. 



Fischöl-Fettsäuren 



Zu den Fischölfettsäuren gehören: 



Eicosapentaensäure (EPA): 
Docosapentaensäure (DPA): 
Docosahexaensäure (DHA): 



Biologisch noch aktiv 
Bedeutung untergeordnet 
Strukturlipid in allen Nervengeweben, den 
Gonaden und der Retina 



Die langkettigen omega-3-Fettsäuren werden in grösseren Mengen nur 
von Fischen gebildet. 

Je kälter der Lebensraum der Fische ist, desto mehr Fischölfettsäuren 
entstehen aus a-Linole. isäure und gewährleisten die Fluidität und die 
Funktionstüchtigkeit der Zellmembranen der Fische auch bei tiefen 
Umgebungstemperaturen. 



Eicosanoid-Bildung aus EPA 



Aus EPA entstehen überwiegend Prostaglandine der Serie 3 und 
Leukotriene der Serie 5, die 

o antiinflammatorische 

o antichemotaktische 

o antithrombotische 

o antivasokonstriktive 



Eigenschaften haben und damit antagonistisch zu den aus Arachidonsäure 
gebildeten Prostanoiden der Serie 2 und Leukotrienen der Serie 4 wirken. 



m Stoffwechsel kanr EPA die AA aus den Zellwänden verdrängen und 
jeren Umsatz zu Eicobdnoiden verhindern. 



EPA: Immunmodulation und 
Entzündungshemmi:r:g: 



Eine Erhöhung der Zufuhr von omega-3-Fettsäuren bei gleichzeitiger 
Einschränkung von omega-6-Fettsäuren ist daher eine 
immunmodulatorische Massnahme im Sinne einer antiinflammatorischen 
Beeinflussung, die bei verschiedenen chronisch entzündlichen 
Erkrankungen mit autoimmuner Komponente nützlich sein kann. 



Entscheidend für die Wirksamkeit ist die Anreicherung in den Zellwänden. 

Dafür ist jedoch nicht nur die absolute Menoe pro Woche zu 
berücksichtigen, sondern die kontinuierliche Zufuhr pro Tag entscheidend. 



Optimale Menge bei allen chronisch entzündlichen Erkrankungen: 3g/Tag 



Risikofaktor n-6/n-3-Quotien 



Der n-6/n-3- Quotient muss als Hauptrisikofaktor für chronische 
Erkrankungen, insbesondere im höheren Lebensalter, angesehen 
werden. 




Je höher dieser Quotient und die absolute Menge an Linolsäure, die mit 
der Nahrung zugeführt wird, desto mehr gewebsschädigende freie 
Sauerstoffradikale werden gebildet, desto stärker und dauerhafter 
vollziehen sich entzündliche Reaktionen und um so ausgeprägter wird 
das immunologische Gleichgewicht in Richtung überschiessende 
Immunabwehr verschoben. 



Im Klartext: 



Je mehr Getreideprodukte (Omega-6) und je mehr Fleisch von 
getreidegefüttP-tbn Tieren, desto mehr Entzündung. 



Japan: n-6/n-3 Qotient = 4:1 



Weltweit haben die Japaner noch immer die höchste Lebenserwartung. 
Im Unterschied zu Westeuropa und Nordamerika ist ihre 
Ernährungsweise unter den oben ausgeführten Aspekten auch durchaus 
relativ gesünder. 



Trotzdem sind in nur vier Jahrzehnten immense Veränderungen der 
traditionellen Ernährungsgewohnheiten und dramatische Zunahmen 
einiger Erkrankungsgruppen eingetreten. 



Der n-6/n-3-Quotient betrug in japan 1955: 2.8; 1985: 3.9 und liegt aktuell 
über 4. 



Dabei beträgt die durihs:nnittliche Aufschlüsselung der Tagesmengen für 
Omega-6-Fettsäuren etwa 14 g Linolsäure und 0.3 g Arachidonsäure, 
sowie für die Omega-3- Fettsäuren etwa 2 g alpha-Linolensäure und etwa 
1.6 g EPA und DHA. 



Linolsäure und Alpha-Linolensäure 




Omega-6 zu Omega-3 Verhältnis 



Heute verzehren wir im Vergleich zu 1850 6x weniger Omega-3 
Fettsäuren und 2x mehr Omega-6 Fettsäuren mit dramatischer 
Auswirkung auf die Fettsäure-Zusammensetzung. 



Wir verzehren heute 20x mehr Omega-6 Fettsäuren im Vergleich zur 
Steinzeit. Steinzeitverhältnis = Idealvorgabe der Evolution! 



Omega-6 zu Omega-3: 




Zivilisation: 
Im Hirn: 



1:2.5 



20:1 
1:1 



Zusammensetzung: Fette und Öle 




Fall 1 




Frau, 58 J 
Yoga-Lehrerin 

„ich kann meinen Körper nicht mehr richtig bewegen" 
KG: 86.9 kg, FM 38.2 kg (44%), MM 48 7 kg 
BMI 31.9 




Ausser Yoga keinerlei körperliche Betätigung 



Aktuelle Medikation: HRT 



Fall 1 
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Fall 2 
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Fall 2 
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Fall 2 



Frau, 37 J 
Krankenschwester 

„Herr Doktor, ich möchte wieder richtig essen können 

noch etwa 2 kg abnehmen!" 

KG: 50.8 kg, FM 1 1 .9 kg (23%), MM 38.9 kg 

BMI 19.5 

St.n. 4x Liposuktion 



- aber trotzdem 



Ca. 2 Stunden Sport pro Tag 



Aktuelle Medikation: Reductil 15 mg 2-0-0 

Novothyral ad lib 



Fall 3 




Keine physische Aktivität 



Aktuelle Medikation: nihil 



Fall 3 
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Fall 4 




Aktuelle Medikation: 4 Hübe Nachtkerzenöl/d 

1 EL Rapsöl/d 
1 Kps EPA/d 



Fall 4 




Fall 5 
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Frau, 35 J 
Pflegehilfe 

KG: 102 kg, FM 47.9 kg (46%), MM 54.1 ko 
BMI 39.3 

Keine physische Aktivität 



Aktuelle Medikation: nihi 



Ernährung: isst viel Fisch (Pangasiusü!) 




Fall 6 




Fall 6 




Keine physische Aktivität 



Aktuelle Medikation: nihil 
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Fall 7 



UNTERSJCHUN3SBERICHT 

Material Serum/£DTA-8 lut 

UNTERSUCHUNG 

KLINISCHE CHEMIE 
Hb-Alc KPLC 



ERGE8NIS 
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Sehr gut^*1ng. 
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GFR (nach MDRO) 
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Triglycerid^ 4^ 
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0.20-4,50 
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Fall 7 



Mann, 77 J 
Bauer 

KG: 104 kg, FM 30.1 kg (29%), MM 73.9 kg 
BMI 33.6 

Hilft hin und wieder auf dem Bauernhof 



Aktuelle Medikation: 



Aprovel forte 1 -0-0 
Aspirin cardio 1-0-0 
Sortis 1 0 mg 1 -0-0 
XPL'cal 1-1-1 
Levitra b.B 

indokarditisprophylaxe gemäss Merkblatt 



Fall 8 
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Fall 8 




Fall 



Antioxidative Kapazität 



1.53 



Radikalstoffwechsel 

GPx 
SOD 
dito 
GSH 

8-iso-PGF2 alpha 

Lipidprofil 

Gesamtcholesterin 
LDL - Cholesterin 
HDL-Cholesterin 
Triglyceride 



7.3 
148.9 
132.5 
820.0 

£- 



3Ch 



4 < 



Risikofaktor T-Chol / HDL (errechnet) 
Risikofaktor LDL / HQWeke^et) 

J 

Kardiovaskuläre Risikofaktoren 



c 




Homocyste, 
Lipoprot 
CRRjuJta 
0)l(fert« LDL 
Relatives Herz-Kreislauf risiko 



3.33 
2.07 



1 1.7 
6.5 
1.18 
54.5 
11 





3.9-6.0 

0.2-3.8 

1.0-1.5 

0.5-2.25 

0.0-4.6 

0.0 - 3.0 



Fall 8 




Keine physische Aktivität 



Aktuelle Medikation: DHEA 50 mg 

VpioChiedene Vitamine 



Fall 9 




Fall 9 




Keine physische Aktivität 



Aktuelle Medikation: nihil 
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Fall 10 
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Fall 10 




Im Sommer Golf, im Winter Srjfahren 



Aktuelle Medikation: HRT 



Endocannabinoide 



1 ) Werden bei Bedarf produziert 

2) Aktivieren die lokalen Cannabinoidrezeptoren 

3) Werden sofort metabolisiert 

Phospholipid Remodeling 

/ RIO-, \ 
0 0 L 0 -R 2 ^ 0 OR 
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Endocannabinoids 

The EC System is an endogenous System by which cells communicate with one another 
through chemical Signals. Endocannabinoids are lipid Signals or chemical messengers that are 
synthesized from phospholipids in cell membranes when the synthetic enzymes N- 
acylphosphatidylethanolamine-selective phospholipase D (NAPE-PLD) and diacylglycerol- 
lipase (DAG-lipase) become activated. Once formed, endocannabinoids diffuse to nearby 
receptors where they initiate actions and are rapidly metabolized by fatty acid amide 
hydrolase (FAAH) monoacylglycerol-l»^e|5^AG-lipase) or are otherwise deactivated. 
Unlike other cell Signals such as neurotransmitters or hormones, endocannabinoids are not 
preformed and stored in vesicle^m^ised; rather, they are synthesized only when needed. 



Effects of CB 1 Blockade at Different Sites 





Site of Action 


Mechanism(s) 


Addresses 




Hypothalamus / 

Nucleus accumbens 


^ Food intake 


•Body weight 
Intra abdominal adiposity 




Adipose tissue 


^ Adiponectin 
4t Lipogenesis 


•Dyslipidemia 
•Insulin resistance 


0 


Muscle 


^ Glucose uptake 


•Insulin resistance 


fW 


Liver 


4? Lipogenesis 


Dyslipidemia 
•Insulin resistance 




Gl tract 


^ Satiety signals 


Body weight 

Intra abdominal adiposity 



DiMarzo 2001; Ravinet Trillou et al 2003; Cota et al 2003; 
Pagotto et al 2005; Van Gaal et al 2005; Liu et al 2005; Osei-Hyiaman et al 2005. 



Sites of CB1 receptors and effects of CB1 blockade 



CB 1 receptor expression is widespread, including the brain and many peripheral tissues such 
as adipose tissue, muscle, liver and the gastrointestinal tract. The ECS acts centrally in the 
hypothalamus to influence orexigenic drive and has been shown to interact with other 
hypothalamic neuropeptides known to be involved in the regulation of food intake and energy 
homeostasis. 

The ECS also acts peripherally to enhance lipoprotein lipase activity in adipose tissue, 
increasing glucose uptake in skeletal muscle. Emerging evidence that CB 1 receptors are also 
present in skeletal muscle and liver and contribute to the peripheral metabolic activity of the^ 
ECS. 
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Wild- und Zuchtfisch im Vergleich 
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Fettsäuren im Eigelb 




Griechische 
Hühnereier von 
Freilaufhühnern 



Hühnereier vc 
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co6 Fettsäuren 
co3 Fettsäuren 

(d6/co3 
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n-3 fatty acids in eggs from range-fed Greek c 
Simopoulos AP , 
Salem N Jr . 
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